Iodine prophylaxis in children population on the Wielkopolska Region area from year 1992 to 2005 by Bączyk, Maciej et al.
110
PRACE ORYGINALNE/ORIGINAL PAPERS
Endokrynologia Polska/Polish Journal of Endocrinology
Tom/Volume 57; Numer/Number 2/2006
ISSN 0423–104X
Abstract
Introduction: The aim of the study was to evaluate of effi-
ciency of iodine prophylaxis based on obligatory model of
salt iodization.
Material and methods: The study included 1444 children
from the rural and urban area, with the proportional sex
and age (8–12 years ) distribution — 432 children in 1992
(before salt iodization), 558 children in 2000 and 454 chil-
dren in 2005 (during salt iodization from 1996).
Results: The prevalence of goiter detected in children po-
pulation in 1992 was 40% (recount by current criteria), in
2005 was reduced to 6% (p < 0.01). Parallely, median of uri-
nary iodine concentration increased from 44 mg/l in 1992 to
107 mg/l (p < 0.01) in 2005. The increase of incidence of au-
toimmunological thyroid diseases is observed, especially
chronic thyroiditis.
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Conclusions: The study proves high efficiency of iodine
prophylaxis in Wielkopolska Region, but it is still the area
with mild iodine deficiency.
(Pol J Endocrinol 2006; 2 (57): 110–115)
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Streszczenie
Wstęp: Celem niniejszych badań była ocena skuteczności
profilaktyki jodowej w oparciu o obligatoryjny model jo-
dowania soli.
Materiał i metody: Łącznie badaniami objęto 1444 dzieci,
zarówno z regionów miejskich, jak i wiejskich, o proporcjo-
nalnym rozkładzie płci i wieku (8–12 lat) — 432 badanych
w 1992 roku (przed wprowadzeniem jodowania soli), 558
badanych w 2000 roku i 454 badanych w 2005 roku (po
wprowadzeniu jodowania soli w 1996 roku).
Wyniki: W badaniach prowadzonych w 1992 roku wyka-
zano wysoką częstość (40%) wola wśród dzieci. Obecnie
odsetek ten zmniejszył się do 6% (p < 0,01). Równocześnie
mediana stężeń jodu w moczu wzrosła z 44 mg/l do 107 mg/l
(p < 0,01). Zaobserwowano niewielkie nasilenie zachoro-
wań na autoimmunologiczne choroby tarczycy, zwłaszcza
przewlekłe zapalenia.
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Wnioski: W badaniach wykazano wysoką skuteczność profi-
laktyki jodowej na terenie Wielkopolski, jednak nadal w więk-
szości pozostaje on rejonem o łagodnym niedoborze jodu.
(Endokrynol Pol 2006; 2 (57): 110–115)
Słowa kluczowe: jod, niedobory jodu, wole, profilaktyka jodowa
Wstęp
Jod jest podstawowym substratem do syntezy hormo-
nów tarczycy, które wywierają kluczowy wpływ na
procesy przemian białek, lipidów, węglowodanów,
związków wysokoenergetycznych oraz warunkują pra-
widłowy rozwój człowieka.
Dobowe zapotrzebowanie na jod wzrasta wraz
z wiekiem: od 90 mg w 1. roku życia do około 150 mg
w okresie dojrzewania i życiu dorosłym. Kobiety cię-
żarne i karmiące z reguły wymagają podaży około 200–
–250 mg jodu na dobę [1–5].
Głównym źródłem jodu są podstawowe produkty
spożywcze, a ilość tego pierwiastka zawarta w nich
może być bardzo różna i zależy od:
• ilości jodu w glebie (na terenach, gdzie występują
schorzenia spowodowane niedoborem jodu zawar-
tość pierwiastka w glebie spada do około 10 mg/kg;
dla porównania w pasie nadmorskim lub w okolicy so-
lanek jodowych jego zawartość dochodzi do 1 mg/kg);
• ilości jodu w wodach gruntowych (na terenach nie-
doborowych stężenie jest zwykle mniejsze niż 2 mg/l,
na pozostałych obszarach waha się w granicach 5–
–10 mg/l);
• od prowadzonego jodowania paszy dla zwierząt
rzeźnych i drobiu [1, 3–5].
 Zespół objawów chorobowych wynikających z nie-
doboru jodu (IDD, iodine deficiency disorders) obejmuje
przede wszystkim: rozwój wola, niedoczynność tarczy-
cy, zaburzenia rozwoju umysłowego i wzrostu [2, 4, 5].
Grupą szczególnie zagrożoną niedoborami jodu są dzie-
ci, co wiąże się ze zwiększonym zapotrzebowaniem na
hormony tarczycy w okresie intensywnego wzrostu
i dojrzewania. Od dawna wiadomo, że już łagodny nie-
dobór jodu w okresie wzrostowym może obniżać IQ
aż o 15–20% [2, 5–7].
 Pierwsze duże badania epidemiologiczne, dotyczą-
ce częstości wola na terenie Wielkopolski, przeprowa-
dzono dopiero w latach 70. Wole rozpoznano wówczas
u około 15% badanych [6, 8]. Uzyskane wyniki były
jedną z podstawowych przyczyn rozszerzenia jodowa-
nia soli spożywczej na cały kraj (wcześniej dotyczyło
ono tylko regionów południowo-zachodniej Polski).
Jodowanie soli przerwano w 1980 roku. Dopiero 24 lipca
112













1996 roku prawnie usankcjonowano wprowadzenie ob-
ligatoryjnego modelu jodowania soli na terenie całego
kraju [4].
Cel pracy
Celem niniejszej pracy było porównanie wyników ba-
dań epidemiologicznych prowadzonych w latach 1992–
–2005 w grupie dzieci w wieku 8–12 lat (przed okresem
dojrzewania), z terenów miejskich i wiejskich.
Materiał i metody
Łącznie badaniami objęto 1444 dzieci (432 badanych
w 1992 roku, 558 badanych w 2000 roku i 454 badanych
w 2005 roku) o proporcjonalnym rozkładzie płci i wie-
ku. Losowo wybrano szkoły z całego obszaru Wielko-
polski — Poznania, Rychwała, Żydowa, Tuplic.
 U każdego dziecka ultrasonograficznie oceniono
wielkość i strukturę tarczycy, metodą spektrofotome-
tryczną oznaczono stężenie jodu w moczu oraz prze-
prowadzono badanie ankietowe (ankietę wypełniali ro-
dzice). Oceniając wielkość tarczycy, posłużono się ultra-
sonograficznymi normami wiekowymi z 1997 roku za-
lecanymi przez International Council for the Control of Iodine
Deficiency Disorders (ICCIDD) i Światową Organizację
Zdrowia (WHO, World Health Organization). W celu jed-
nolitej interpretacji zastosowano je również wstecznie
dla badań wykonanych w 1992 roku. Stopień niedoboru
jodu w populacji określono, wykorzystując kryteria we-
dług ICCIDD i WHO z 1997 roku z późniejszymi mody-
fikacjami [4, 9, 10]. Do badań statystycznych w celu oce-
ny rozkładu badanych zmiennych użyto testów Kołmo-
gorowa-Smirnowa i Lilieforsa. Porównań dokonywano
z zastosowaniem testów t-Studenta, Friedmana, Bonfe-
roniego, Dunna, Manna-Whitneya, Wilcoxona. Korela-
cję dla zmiennych o rozkładach normalnych badano
z zastosowaniem testu Pearsona, w pozostałych przy-
padkach posłużono się testem Spearmana. Za poziom
istotności każdorazowo przyjmowano p < 0,05.
Wyniki
W prowadzonych w 1992 roku (jeszcze przed wpro-
wadzeniem profilaktyki jodowej) badaniach wykaza-
no obecność wola u 40% dzieci. Po 5 latach jodowania
soli i intensywnej akcji profilaktycznej, w 2000 roku
odsetek ten zmniejszył się do 8%. Równocześnie media-
na stężeń jodu w moczu wzrosła z 44 mg/l do 104 mg/l,
przy spadku odsetka wyników poniżej 100 mg/l z 83%
do 47%. W powtórzonych jesienią 2005 roku bada-
niach stwierdzono jeszcze niższy odsetek wola (6%),
a mediana stężeń jodu w moczu wzrosła nieznacznie
do 107 µg/l, przy spadku odsetka wyników poniżej
100 mg/l do 43%.
Zestawienie wyników uzyskanych dla poszczegól-




Summary results of the study
Rok Joduria (mediana) Szacowana podaż Częstość
norma jodu norma wola (USG)
100–200 mg/l 120–200 mg/d norma < 5%
Poznań
1992 59 mg/l 75 mg/d 27%
2000 114 mg/l 142 mg/d 5%
2005 119 mg/l 150 mg/d 5%
Tuplice
1992 41 mg/l 50 mg/d 64%
2000 135 mg/l 160 mg/d 15%
2005 100 mg/l 125 mg/d 3,5%
Żydowo
1992 35 mg/l 55 mg/d 41%
2000 83 mg/l 105 mg/d 8,5%
2005 106 mg/l 132 mg/d 7%
Rychwał
1992 44 mg/l 58 mg/d 40%
2000 85 mg/l 110 mg/d 6%
2005 105 mg/l 131 mg/d 10%
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Odsetek wola w grupie dziewcząt był niemal 2-krot-
nie wyższy niż w grupie chłopców, a jego częstość
wzrastała proporcjonalnie do wieku badanych dzieci.
Porównując z użyciem testów statystycznych wy-
niki uzyskane w roku 1992 z wynikami badań z lat 2000
i 2005, stwierdzono różnice cechujące się wysoką zna-
miennością statystyczną dla wszystkich badanych pa-
rametrów (p < 0,01). Porównanie wyników badań z lat
2000 i 2005 wskazuje, że dalszy znamienny statystycz-
nie (p < 0,05) wzrost jodurii w Żydowie i Rychwale oraz
spadek częstości wola w Tuplicach mogą być zadowa-
lające. Zastanawiający wydawał się ponowny wzrost
występowania wola w Rychwale, jednak w przepro-
wadzonych badaniach uzupełniających wykazano, że
aż 4 przypadki wola (na 12 łącznie) były wynikiem au-
toimmunologicznego procesu zapalnego z potwier-
dzoną laboratoryjnie subkliniczną niedoczynnością tar-
czycy. Nie stwierdzono znamiennej statystycznie ko-
relacji między wyższymi stężeniami jodu w moczu
a obecnością przeciwciał. Na uwagę zasługuje fakt, że
nie stwierdzono wyraźnego wzrostu liczby przypad-
ków nadczynności tarczycy — około 0,25% badanej po-
pulacji w kolejnych badaniach; wzrosła natomiast licz-
ba przypadków niedoczynności (zwłaszcza subklinicz-
nej) z 0,5% w 1992 roku do 3% w 2005 roku, głównie
w przebiegu procesów zapalnych tarczycy.
Dyskusja
Jodowanie soli w bardzo krótkim czasie doprowadziło
do istotnego wzrostu stężenia jodu w moczu (najprost-
szy miernik podaży jodu w diecie), mimo że tego wzro-
stu nie można uznać za całkowicie satysfakcjonujący,
ponieważ nadal ponad 40% badanej populacji wyka-
zuje cechy łagodnego niedoboru jodu, a będące jego
wynikiem wole rozwija się w wyniku współdziałania
różnych mechanizmów. Należą do nich: stymulujące
działanie hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-sti-
mulating hormone) i uwolnienie miejscowych czynników
wzrostowych, a w niektórych sytuacjach — dodatko-
we współistnienie innych czynników wolotwórczych.
Występujący wtórnie do niedostatecznej produkcji
hormonów tarczycy niedobór jodu stymuluje wydzie-
lanie TSH. W badaniach wykazano, że niedoborowa
tkanka tarczycowa jest dużo bardziej wrażliwa na dzia-
łanie TSH, nawet przy jego prawidłowych stężeniach.
Bezpośrednim efektem stymulującego działania TSH
jest przede wszystkim przerost tyreocytów, natomiast
miejscowe czynniki wzrostowe powodują zwiększenie
ich liczby. Wiele argumentów przemawia za tym, że
TSH nie wpływa bezpośrednio proliferogennie ale
głównie w mechanizmach pośrednich, między innymi
poprzez wzrost liczby receptorów dla naskórkowego
czynnika wzrostu (EGF, epidermal growth factor) oraz
współdziałanie z innymi czynnikami wzrostowymi.
Trwający dłużej niedobór jodu powoduje wyraźny
wzrost stężenia 2 czynników wzrostowych: naskórko-
wego czynnika wzrostu i insulinopodobnego czynnika
wzrostu typu 1 (IGF-1, insulin growth factor-1) oraz ob-
niżenie stężenia działającego antyproliferacyjnie trans-
formującego czynnika wzrostu b (TGF-b, transforming
growth factor-b), będącego fizjologicznym inhibitorem
rozrostu tarczycy [11, 13, 14]. Czynnik IGF-1, którego
stężenie u dzieci jest fizjologicznie znacznie wyższe niż
u dorosłych, w sposób synergistyczny nasila mitogen-
ny wpływ TSH na komórki pęcherzykowe tarczycy. Za
wolotwórczym wpływem IGF-1 przemawiają także
badania, w których wykazano wyższe wartości tego
czynnika w surowicy dzieci z powiększoną tarczycą
przy prawidłowej jodurii [15]. Czynnik IGF-1 może
prawdopodobnie również sprzyjać hamowaniu aktyw-
ności symportera sodowo-jodowego, a tym samym
nasilać wewnątrztarczycowe konsekwencje niedobo-
ru jodu [13].
Analizując uzyskane wyniki, zwrócono uwagę na to,
jak niewiele było trzeba (przywrócenie jodowania soli),
żeby szybko zmniejszyć częstość wola wśród dzieci. Nie-
stety, w równolegle prowadzonych badaniach w popu-
lacji dojrzewającej młodzieży w wieku 15–18 lat nie wy-
kazano już tak dobrego efektu, a obecność wola stwier-
dza się nadal u 10–15% nastolatków, przy medianie stę-
żeń jodu w moczu około 85 mg/l. Wyraźnie wskazuje to
na niewystarczający efekt profilaktyki podczas okresu
najbardziej intensywnego wzrostu i dojrzewania. Komen-
tując wyniki dotyczące stwierdzanego odsetka wola, na-
leży jednak wspomnieć o tym, że pojawia się coraz wię-
cej głosów krytycznie oceniających automatyczne stoso-
wanie norm wielkości tarczycy ustalonych przez ICCIDD
i WHO, ponieważ nie uwzględniają one w wystarczają-
cym stopniu różnic populacyjnych [9–11]. Zaproponowa-
ne w 2004 roku nowe wartości referencyjne (nie zostały
jeszcze oficjalnie przyjęte) przeciętnie są o ponad 20%
(a czasem nawet o prawie 40%) niższe niż te z 1997 roku
i cofają nas ponownie do kryteriów z lat 1991–1993 [11].
Ich wprowadzenie ponownie może znacząco podwyż-
szyć odsetek rozpoznań wola we wszystkich grupach wie-
kowych, a tym samym pogorszyć, wydawałoby się dobrą,
ocenę dotychczas prowadzonej profilaktyki jodowej. Czy
będzie to łatwe do zaakceptowania? Przyjęcie (po raz
3 w ciągu 12 lat!) nowych norm utrudni też porównywa-
nie wyników z lat poprzednich bądź wymusi ich po-
nowną weryfikację.
W badaniach ankietowych należy odnotować fakt,
że w 1992 roku stosowanie soli jodowanej deklarowało
przeciętnie 40% badanych rodzin, a obecnie przy obli-
gatoryjnym modelu jodowania należy założyć wzrost
prawie do 100%. Skuteczność profilaktyki opartej na
jodowaniu soli jest niewątpliwie zmniejszana na sku-
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tek stosowania soli podczas wstępnej obróbki termicz-
nej produktów spożywczych, a nie na jej zakończenie
(częściowa „ucieczka” jodu, który jest pierwiastkiem lot-
nym). Nie można przy tym liczyć na przynajmniej okre-
sowo dodatkową dawkę jodu pod postacią różnych
preparatów wielowitaminowych, ponieważ są one sto-
sunkowo rzadko stosowane, zwłaszcza na uboższych
terenach wiejskich. Podobnie jak w 1992 roku, wśród
dzieci nadal stosunkowo niska jest konsumpcja produk-
tów pochodzenia morskiego (posiłek zawierający prze-
twory rybne jest przygotowywany raz na 2 tygodnie
w miastach, a na terenach wiejskich zdecydowanie rza-
dziej). Mimo że nie stwierdza się już tak wyraźnych
różnic w podaży jodu między miastem a wsią, nadal
istnieją różnice w częstości wola. Od wielu lat sugeruje
się, że jod nie jest jedynym czynnikiem wolotwórczym
występującym na terenie Wielkopolski, co może powo-
dować pewne dysproporcje między odsetkiem wola
w populacji a szacowaną podażą jodu. Czynniki wolo-
twórcze mogą działać w mechanizmach konkurencyj-
nych lub niekonkurencyjnych w stosunku do jodu,
a ich jednostkowo niewielkie działanie w przypadku
sumowania może już mieć istotne znaczenie. Związka-
mi hamującymi wychwyt jodu przez tarczycę są tiocy-
janiny, izotiocyjaniny, azotyny, związki tiooksazolido-
nowe, cyjanogenne glikozydy zawarte głównie w ro-
ślinach rodzaju Brassica (kapustowate) (np. kabaczki,
kalafior, kapusta, brukselka, rzepa) oraz innych rośli-
nach (np. groch, szpinak, orzeszki ziemne). Działanie
wolotwórcze wykazują również cyjanogenne glikozy-
dy zawarte w ziemniakach, kukurydzy, które poza ha-
mowaniem wychwytu jodu zaburzają metabolizm ty-
reoglobuliny, oraz zawarte w cebuli i czosnku dwu-
siarczki n-propylowe [16, 17]. Wiele z wymienionych
wyżej roślin warzywnych stanowi podstawę diety
w całym Regionie Wielkopolskim. Powszechnym pro-
blemem staje się jednak zanieczyszczenie środowiska;
udokumentowane działanie wolotwórcze wykazują po-
licykliczne węglowodory aromatyczne (np. benzopi-
ren), organiczne związki chloru, fenole, związki zawie-
rające grupę tionamidową lub anilinową [16, 17]. Szko-
dliwe może być również zarówno czynne, jak i bierne
palenie tytoniu przez coraz młodsze osoby. Dym tyto-
niowy zawiera, wchłaniające się przez śluzówki, tiocy-
janki, pochodne rezorcynolu, flawonoidy, hydroksypi-
rydyny, które poza hamowaniem transportu jodu do
tarczycy w mechanizmie konkurencji hamują reakcje
organifikacji jodu, a ponadto nasilają jego „ucieczkę”
z tarczycy [18]. Intensywne nawożenie gleby stosowa-
ne w Wielkopolsce i związane z tym przechodzenie azo-
tanów do wody pitnej może być kolejnym czynnikiem
prowadzącym do rozwoju wola, zwłaszcza w regionach
wiejskich. Niekorzystnie wpływa także nadmiar jonów
wapniowych, a korzystnie — odpowiednia podaż
jonów selenu i magnezu [19, 20]. Sygnalizowany od wie-
lu lat patogenny wpływ biologicznych zanieczyszczeń
środowiska na funkcjonowanie tarczycy potwierdzo-
no dopiero w 1974 roku, kiedy to udowodniono wolo-
twórczy wpływ niektórych szczepów Escherichia coli,
Yersinia enterecolitica oraz Aerobacter [21]. Istotną rolę
może również pełnić rodzaj gleby. Wiadomo, że w mia-
stach leżących wzdłuż rzek spływających ze skał osa-
dowych bogatych w składniki organiczne częstość wola
jest znacznie większa niż na obszarach, gdzie woda pit-
na pochodzi z terenów powulkanicznych, a wiązać to
można ze znacznie wyższą zawartością pochodnych
rezorcynolu oraz estrów ftalatu i dwusiarczków orga-
nicznych w wodzie pitnej płynącej z regionów skał osa-
dowych [4, 16].
Profilaktyka niedoborów jodu jest prowadzona od
wielu lat. W krajach mniej rozwiniętych polegała ona
na okresowym podawaniu dużych dawek jodu, w po-
staci doustnych kapsułek lub domięśniowych iniekcji.
Pojawiło się jednak wiele wątpliwości, które wynikały
z faktu zaistnienia wyraźnej tendencji wzrostowej przy-
padków autoimmunologicznych chorób tarczycy
u osób poddanych profilaktyce, a zamieszkujących od
wielu lat tereny endemiczne. Po 6 miesiącach intensyw-
nej profilaktyki wzrost miana przeciwciał przeciwtar-
czycowych (głównie antytyreoglobulinowych i antype-
roksydazowych) obserwowano nawet u 40% badanych.
Kliniczne objawy niedoczynności pojawiły się u ponad
1,5% badanych, 2-krotnie częściej niż przypadki z prze-
mijającą nadczynnością tarczycy [22–24]. Mechanizmy,
które wywołują rozwój nieprawidłowej odpowiedzi
immunologicznej, mogą się wiązać ze wzrostem immu-
nogenności bardziej wyjodowanej tyreoglobuliny przy
współistnieniu predyspozycji genetycznej i określo-
nych czynników zewnętrznych. Bierze się również pod
uwagę bezpośredni, cytotoksyczny efekt nadmiaru jod-
ków (toksyczność związana z peroksydacją lipidów
i nadmiarem wolnych rodników). Zarówno pierwszy,
jak i drugi mechanizm może inicjować komórkową
odpowiedź immunologiczną oraz cytotoksyczność ko-
mórkową, czego potwierdzeniem może być wzrost nie-
których wskaźników procesów zapalnych i immuno-
logicznych [czynnik martwicy guza-a (TNFa, tumor ne-
crosis factora), interleukiny-6 (IL-6, interleukine-6), mię-
dzykomórkowych molekuł adhezyjnych typu 1
(ICAM-1, intercellular cell adhesion molecule-1)] [25–28].
Dane indyjskie z 2000 roku potwierdzają istotny wzrost
liczby przypadków zapaleń tarczycy (zarówno typu Ha-
shimoto z wysokimi mianami autoprzeciwciał, jak i lim-
focytarnego bez wyraźnego wzrostu autoprzeciwciał)
po wprowadzeniu obowiązkowego jodowania soli.
Wole zapalne stanowiło 7,5% wszystkich przypadków
tego schorzenia w grupie dorastających dziewcząt [29].
Podobnych obserwacji dokonano także w Polsce,
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stwierdzając 2- lub 3-krotny wzrost częstości przewle-
kłego zapalenia tarczycy [30]. Zarówno w tych, jak
i w innych badaniach nie znaleziono natomiast wyraźnych
dowodów na istotny wzrost zachorowań na chorobę
Gravesa-Basedowa w rejonach objętych stopniowo in-
tensyfikowaną profilaktyką jodową, co potwierdzają
również obserwacje autorów niniejszego badania.
Dane epidemiologiczne na temat wpływu intensy-
fikacji profilaktyki jodowej na procesy autoimmuniza-
cyjne zmuszają do ostrożniejszego jej stosowania. Naj-
korzystniejszy wydaje się model umiarkowanej, co-
dziennej suplementacji, a konieczność kontynuacji ta-
kiej profilaktyki uzasadniają kolejne przypadki wola
stwierdzanego w grupie badanych dzieci.
Wnioski
1. Wielkopolska w dalszym ciągu pozostaje rejonem
o łagodnym niedoborze jodu, co — zwłaszcza w przy-
padku dzieci wchodzących w okres intensywnego
wzrostu związanego z dojrzewaniem — sugeruje
konieczność zastosowania równoległych do jodowa-
nia soli form profilaktyki jodowej.
2. Dalsza intensyfikacja profilaktyki jodowej, której
korzyści są niezaprzeczalne, może okresowo pod-
wyższyć liczbę zachorowań na zapalenia tarczycy.
3. Istnieje konieczność poszerzenia badań nad rolą in-
nych czynników wolotwórczych występujących na
badanym terenie.
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